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Termowizja jako metoda diagnostyczna
stosowana w kardiologii
Thermography in cardiology
Marek Prasał, Katarzyna M. Sawicka, Andrzej Wysokiński
Katedra i Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny, Lublin
A b s t r a c t
Thermography is a diagnostic method which is totally non-invasive, painless and safe for both a patient and a diagnostician.
It enables to define the physiological condition of the examined tissues or organs basing on the emission of the infrared
radiation. Thermography examination has its application in almost every branch of medicine. For a few years in cardiology,
there has been an intensive research on introducing the new methods of identifying the high risk atherosclerotic plaques
which is largely based on evaluating the degree of escalation of the inflammation process within the atherosclerotic changes.
Thanks to applying thermography within the vessels, it is possible to measure the temperature of the wall of the vessel in
order to detect the high risk atherosclerotic plaques and evaluate the potential risk of occurrence of the acute coronary
syndrome.
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Pomiar temperatury ciała należy do najstarszych i naj-
częściej wykonywanych badań diagnostycznych. Postęp tech-
niki umożliwia obecnie dokonywanie pomiaru temperatury
na powierzchni ciała człowieka nie tylko w ściśle określonym
miejscu, ale pozwala dokonywać pomiarów jednocześnie
w wielu miejscach i na odległość. Przedstawienie w postaci
zdjęć termowizyjnych niewidzialnego dla ludzkiego oka roz-
kładu temperatury staje się coraz bardziej popularne w dia-
gnostyce medycznej [1–3].
Termografia jest całkowicie nieinwazyjną, bezbolesną
oraz bezpieczną dla badanego i badającego metodą diagno-
styczną umożliwiającą określenie stanu fizjologicznego ba-
danych tkanek czy narządów na podstawie emitowanego
promieniowania podczerwonego, co obrazuje tempo prze-
mian metabolicznych w danej okolicy, związane z lokalnym
ukrwieniem. Może być stosowana niezależnie od wieku i płci
pacjenta. Jest ona zupełnie nieszkodliwa dla kobiet w ciąży
i płodów, a ponadto umożliwia wielokrotne powtarzanie ba-
dań w krótkim odstępie czasu. Kolejną zaletą jest możliwość
archiwizacji danych za pomocą termogramów, co pozwala
na ocenę skuteczności leczenia i postępu choroby [1–4].
Obecnie badania termowizyjne stosuje się właściwie
w każdej dziedzinie medycyny. Interesujące publikacje z za-
kresu stosowania termografii w badaniach medycznych do-
tyczą wykorzystania tej metody w onkologii, dermatologii,
alergologii, okulistyce, angiologii, ortopedii, reumatologii i re-
habilitacji, jak również w kardiologii i kardiochirurgii [1–5].
Pierwsze próby zastosowania termografii podczerwieni
w diagnostyce chorób serca podjęli Borodulin [6] oraz Markie-
wicz i Bednarzewski [7], którzy badali temperaturę skóry klat-
ki piersiowej u pacjentów ze świeżym zawałem serca [6, 7].
Borodulin [6] stwierdził, że u 27 obserwowanych przez nie-
go pacjentów temperatura skóry klatki piersiowej w ostrym
zawale serca obniżyła się o 0,5–3oC. Obniżenie ciepłoty skó-
ry było wyraźniejsze w okolicy przedsercowej i utrzymywało
się około 5 dni. U chorych z ciężkim przebiegiem zawału
serca obniżenie temperatury skóry utrzymywało się dłużej,
nawet do 10 dni [6]. Podobne wnioski sformułowali również
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Markiewicz i Bednarzewski [7], poddając 42-dniowej obser-
wacji 120 osób (80 chorych z ostrym zawałem serca, 20 pa-
cjentów ze stabilną dusznicą bolesną i 20 osób bez choroby
niedokrwiennej serca). Pomiary ciepłoty skóry wykonywano
w 1., 2., 3., 6. i 42. dniu pobytu w szpitalu. Z pomiarów
w 12 punktach, oddzielnie po prawej i lewej stronie klatki
piersiowej, wyliczono średnie i porównano je ze sobą. Wy-
kazano, że w ostrym zawale serca obniżenie ciepłoty skóry
(w porównaniu z 42. dniem choroby) nad lewą połową klatki
piersiowej wystąpiło w 1. dniu u 60% osób, w 2. dniu u 54%
chorych, w 3. dniu u 45% pacjentów, a w 6. dniu u 36% osób
i wynosiło odpowiednio 0,1–2,2oC; 0–1,8oC; 0–2oC; 0–1,2oC.
Obniżenie temperatury skóry było zdecydowanie wyraźniej-
sze u pacjentów z ciężkim przebiegiem choroby (wstrząs kar-
diogenny) oraz w zawałach serca ściany przedniej obejmują-
cych całą grubość mięśnia sercowego. W grupie chorych ze
stabilną dusznicą bolesną obniżenie temperatury skóry było
mniejsze, trwało krócej (1–2 dni) i wystąpiło w mniejszym
odsetku przypadków (w 1. dniu u 60%, w 2. dniu u 35%,
w 3. dniu u 5% chorych i wynosiło odpowiednio 0,2–1,5oC;
0,2–1,2oC; 0–0,2oC). W badanej grupie kontrolnej nie zaob-
serwowano różnicy w pomiarach temperatur w analogicz-
nych punktach na klatce piersiowej i nie stwierdzono różnic
w temperaturze między dwoma kolejnymi pomiarami [7].
Następnie dopiero pod koniec lat 70. XX wieku pojawiły
się prace ukazujące zastosowanie technik termograficznych
podczas operacji kardiochirurgicznych [8]. Termografia,
a szczególnie metoda dynamiczna mierząca zmiany parame-
trów termicznych w czasie, może określić stan mięśnia ser-
cowego. Zamknięcie lub zwężenie tętnicy wieńcowej powo-
duje spadek natężenia przepływu krwi, a to rzutuje na szyb-
kość transportu ciepła poprzez mięsień. Opublikowane przez
Kaczmarka i wsp. [9] wyniki badań wykorzystujące termogra-
fię dynamiczną wyraźnie wskazują na zmiany parametrów
transportu ciepła przez mięsień sercowy w zależności od czasu
i miejsca niedokrwienia. Opierając się na tych badaniach,
można próbować zastosować termografię dynamiczną w celu
określenia ukrwienia mięśnia sercowego. Połączenie metody
termografii statycznej i dynamicznej pozwoliłoby na różnico-
wanie obszarów o prawidłowym ukrwieniu, z niedokrwie-
niem czy strefą martwicy.
Obecnie trwają intensywne badania nad wprowadzeniem
nowych metod identyfikacji blaszek miażdżycowych wyso-
kiego ryzyka, w dużej mierze opartych na ocenie stopnia na-
silenia procesu zapalnego w obrębie blaszki miażdżycowej
[10–16]. Jedną z tych metod jest właśnie termografia we-
wnątrznaczyniowa. Dzięki zastosowaniu cewników do ter-
mografii wewnątrznaczyniowej możliwe jest wykonywanie
pomiarów temperatury wewnętrznej ściany naczynia w celu
wykrycia blaszek miażdżycowych wysokiego ryzyka, a przez
to oceny potencjalnego ryzyka wystąpienia ostrego zespołu
wieńcowego. W 1996 roku Casscells i wsp. [10] ex vivo do-
konali pomiaru temperatury powierzchni intimy w prepara-
tach tętnic szyjnych pobranych w trakcie endarterektomii,
stwierdzając, że blaszki miażdżycowe mają wyższą tempera-
turę średnio o 0,2–0,3oC w porównaniu ze zdrowymi frag-
mentami naczynia. Warto zauważyć, że w 37% preparatów
wartości te były jednak znacznie wyższe (0,4–2,2oC). Ponad-
to badacze stwierdzili istotny związek między wzrostem tem-
peratury powierzchni naczynia a liczbą nagromadzonych
komórek zapalnych (głównie makrofagów), a także odwrotną
zależność między temperaturą powierzchni naczynia a odle-
głością skupisk komórek zapalnych [10]. Bez wątpienia na-
gromadzenie zaktywowanych komórek stanu zapalnego
w obrębie ranliwych zmian miażdżycowych wraz ze wzmożoną
neowaskularyzacją w ich obrębie świadczy o zwiększonej
generacji ciepła. Potwierdzają to również Madjid i wsp. [11]
oraz Akasaka i wsp. [12]. W przeprowadzonych przez nich
badaniach temperatura wykazywała istotny związek ze zwięk-
szoną liczbą makrofagów i zmniejszoną gęstością komórek
mięśni gładkich. Naghavi i wsp. [13] na podstawie przepro-
wadzonych badań stwierdzili, że blaszki miażdżycowe zawie-
rające dużą ilość lipidów charakteryzują się wyższą tempera-
turą i niższym pH, podczas gdy blaszki uwapnione mają niższą
temperaturę i wyższe pH.
Wykonywane in vivo doświadczenia kliniczne przy wy-
korzystaniu termografii wewnątrznaczyniowej jednoznacznie
wskazują, że temperatura blaszek miażdżycowych jest istot-
nie wyższa od temperatury prawidłowej ściany naczynia wień-
cowego, a ponadto temperatura zmian miażdżycowych ule-
ga modyfikacji w zależności od klinicznej manifestacji choro-
by wieńcowej. Stefanadis i wsp. [14] jako jedni z pierwszych
zauważyli zasadniczą różnicę temperatur blaszek miażdży-
cowych u 45 badanych przez siebie osób z chorobą wień-
cową. Temperatura wzrastała stopniowo, poczynając od pa-
cjentów zdrowych z grupy kontrolnej, poprzez tych ze sta-
bilną (0,106 ± 0,11oC) i niestabilną (0,683 ± 0,347oC) dusz-
nicą bolesną. Najwyższe temperatury zauważono u pacjentów
z ostrym zawałem serca. W ostatniej grupie różnice niejed-
nokrotnie przewyższały 1oC (średnio 1,472 ± 0,691oC). Istot-
ne różnice temperatur w obrębie badanych blaszek miażdży-
cowych zaobserwowano u 20% chorych ze stabilną dusz-
nicą bolesną, u 40% pacjentów z niestabilną dusznicą bo-
lesną i u 67% osób z ostrym zawałem serca. Wśród pacjentów
z grupy kontrolnej nie odnotowano istotnych różnic tempe-
ratur w obrębie badanych naczyń wieńcowych [14]. Inni au-
torzy również potwierdzają to doniesienie [15, 16].
Ponadto Toutouzas i wsp. [17] stwierdzili, że u pacjen-
tów z chorobą wieńcową (ostrym zespołem wieńcowym lub
stabilną dusznicą bolesną) współistniejącą z cukrzycą typu 2
różnica temperatur między blaszką miażdżycową a zdrowym
fragmentem naczynia wieńcowego była istotnie wyższa
w porównaniu z chorymi bez cukrzycy i wynosiła odpowiednio
0,29 ± 0,31oC v. 0,15 ± 0,21oC oraz 0,09 ± 0,08oC v. 0,05 ±
± 0,04oC. Ponadto, wśród osób z cukrzycą typu 2 i ostrym
zespołem wieńcowym różnica temperatur była wyższa
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w porównaniu z chorymi ze stabilną dusznicą bolesną. Po-
dobna zależność dotyczyła także grupy kontrolnej [17].
W innym badaniu Stefanadis i wsp. [18] poddali odległej
obserwacji 86 pacjentów (34,5% ze stabilną dusznicą bolesną,
34,5% z niestabilną dławicą piersiową i 30% z ostrym zawa-
łem serca), u których wykonano skuteczny zabieg angiopla-
styki naczyń wieńcowych. W analizie ustalono zależności
między wyjściowym zróżnicowaniem ciepłoty ściany naczy-
nia a wystąpieniem incydentów wieńcowych. Średni czas
obserwacji wynosił 17 ± 7 miesięcy. Różnice temperatur
były wyższe u tych osób, u których wystąpił incydent wień-
cowy w porównaniu z chorymi, u których w obserwacji od-
ległej nie stwierdzono incydentów wieńcowych. Zróżnico-
wanie temperatury ściany naczynia było silnym wskaźnikiem
ostrych incydentów wieńcowych, a jego ryzyko istotnie wzra-
stało przy różnicy ≥ 0,5oC. W grupie pacjentów, u których
różnica temperatur między blaszką miażdżycową a ścianą
naczynia wynosiła ≥ 0,5oC, aż 41% doznało incydentu wień-
cowego w porównaniu z 7% osób, u których ta różnica wy-
nosiła < 0,5oC [18].
Uwzględniając fakt, że istotny wzrost temperatury w ob-
rębie zmian miażdżycowych wpływał na częstość występo-
wania incydentów wieńcowych w obserwacji odległej, auto-
rzy poszukiwali strategii takiego postępowania, aby zmniej-
szyć liczbę niekorzystnych zdarzeń wieńcowych. Uwagę
zwrócono na leczenie hipolipemizujące, które poprzez wpływ
na stężenie cholesterolu całkowitego we krwi wpływa na
wolniejszy rozwój blaszek miażdżycowych. Ta sama grupa
badawcza zaobserwowała zależność między zróżnicowaniem
temperatury ściany naczynia a leczeniem statynami [19].
W grupie 72 pacjentów o różnym stopniu nasilenia choroby
niedokrwiennej serca (stabilna dusznica bolesna, niestabilna
dusznica bolesna, zawał serca) 37 przez ponad 4 tygodnie
otrzymywało statynę, podczas gdy 35 pozostałych chorych
nie było leczonych hipolipemizująco przed badaniem termo-
graficznym. Różnice temperatur w naczyniach pacjentów
obserwowano w obu grupach, jednak w grupie leczonej sta-
tyną były one istotnie niższe — stabilna dusznica bolesna:
0,24 ± 0,15oC v. 0,41 ± 0,26oC, niestabilna dusznica bole-
sna: 0,26 ± 0,26oC v. 0,44 ± 0,28oC, zawał serca: 0,40 ±
± 0,28oC v. 0,84 ± 0,52oC (p < 0,05) [19]. Badanie to wska-
zuje, że podawanie pacjentom z chorobą niedokrwienną serca
leków hipolipemizujących istotnie wpływa na zmianę tem-
peratury blaszek miażdżycowych. Korzystne działanie statyn
nie wiązało się jednak z ich wpływem na stężenie cholestero-
lu całkowitego we krwi [19].
Warto wspomnieć o kolejnej pracy tej grupy badawczej
dotyczącej wpływu przyjmowania atorwastatyny na tempe-
raturę blaszek miażdżycowych podczas 8,1 ± 4,7 miesiąca
obserwacji. Przebadano 215 chorych ze stabilną dusznicą
bolesną i ostrym zespołem wieńcowym, stwierdzając, że przyj-
mowanie atorwastatyny istotnie wpływało na obniżenie tem-
peratury blaszek miażdżycowych, natomiast dawka przyjęte-
go leku (10 mg, 20 mg, 40 mg) nie wpływała na temperaturę
blaszki miażdżycowej [20].
Także Verheye i wsp. [21] w warunkach laboratoryjnych
badali wpływ diety wysokocholesterolowej na zmienność
temperatury ściany aorty królika. Przez okres 6 miesięcy zwie-
rzęta karmiono normalną lub wysokocholesterolową dietą
(0,3%), a następnie wykonano badanie termograficzne łuku
aorty i aorty zstępującej. Stwierdzono, że u królików otrzy-
mujących normalną dietę blaszki miażdżycowe nie powsta-
ły; nie zaobserwowano również zmian temperatury w obrę-
bie ściany naczynia. W drugiej grupie zwierząt zauważono
formowanie blaszek miażdżycowych głównie w aorcie pier-
siowej oraz istotnie podwyższoną temperaturę ściany aorty.
Różnorodność temperatur była bardziej zaznaczona w blasz-
kach większych. Trzymiesięczna dieta ubogocholesterolowa
nie wpływała w istotny sposób na grubość blaszek miażdży-
cowych, ale różnorodność ciepłoty znacznie się obniżyła [21].
Ponadto, na podstawie przeprowadzonych doświad-
czeń, stwierdzono obecność istotnego związku między zróż-
nicowaniem temperatury ściany naczynia a stężeniem mar-
kerów stanu zapalnego w osoczu [białka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein, amyloidu A] [17, 22]. Toutouzas
i wsp. [23, 24] zanotowali również związek między podwyż-
szoną temperaturą blaszki miażdżycowej u pacjentów
z ostrym zespołem wieńcowym a wskaźnikiem remodelingu
określonego przy użyciu ultrasonografii wewnątrzwieńcowej
(IVUS) oraz między podwyższoną temperaturą blaszki
miażdżycowej a stężeniem w osoczu enzymu proteolitycz-
nego — metaloproteinazy (MMP-9). Potwierdzają to również
wyniki innych badaczy [25].
Zastosowanie cewników do termografii wewnątrznaczy-
niowej umożliwiło także wykonanie in vivo pomiarów tem-
peratury płatków zastawki półksiężycowatej aorty u pacjen-
tów z niereumatycznym zwężeniem tej zastawki [26]. Auto-
rzy zbadali 25 chorych ze zwężeniem lewego ujścia tętnicze-
go planowanych do operacyjnej wymiany uszkodzonej
zastawki. W grupie kontrolnej znajdowało się 7 pacjentów
z niedomykalnością zastawki aortalnej bez cech jej stenozy.
Pomiary temperatur wykonywano bezpośrednio przed hipo-
termiczną kardioplegią, stwierdzając istotną statystycznie róż-
norodność temperatur płatków zastawki aortalnej w zwęże-
niu tej zastawki w porównaniu z pacjentami z jej niedomy-
kalnością (1,52 ± 1,35oC v. 0,13 ± 0,11oC). Ponadto za-
uważono, że różnica między temperaturą płatków zastawki
półksiężycowatej aorty a temperaturą ściany aorty wstępują-
cej była istotnie wyższa w obrębie wszystkich płatków u cho-
rych ze zwężeniem lewego ujścia tętniczego w porównaniu
z grupą kontrolną (średnia różnica temperatur: 1,28 ± 0,93oC
v. 0,06 ± 0,15oC, maksymalna różnica temperatur: 1,96 ±
± 1,16oC v. 0,13 ± 0,13oC). Uwzględniając temperaturę
poszczególnych płatków zastawki półksiężycowatej aorty,
różnica ta wynosiła odpowiednio: płatek prawy — 1,24 ±
± 1,03oC v. 0,02 ± 0,19oC, płatek lewy — 1,53 ± 1,23oC v.
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0,05 ± 0,19oC, płatek tylny — 1,09 ± 1,16oC v. 0,1 ± 0,1oC,
co w każdym z przypadków było istotne statystycznie. Warto
zauważyć, że nie zanotowano znamiennych różnic w tem-
peraturze między płatkami zastawki aortalnej w obu bada-
nych grupach. Histologiczna i immunohistochemiczna anali-
za wykazała, że istotny statystycznie wzrost temperatury
w obrębie płatków zwężonej zastawki półksiężycowatej aor-
ty współistnieje z lokalnym, aktywnym procesem zapalnym
(zwiększona liczba limfocytów, monocytów i CD3, TNF-a,
IL-6) [26].
Za pomocą termografii wewnątrznaczyniowej Toutouzas
i wsp. [27] starali się również wyjaśnić, czy istnieje związek
między zwiększonym wytwarzaniem ciepła przez mięsień
sercowy podczas migotania przedsionków a uogólnionym
stanem zapalnym (wzrostem temperatury krwi w prawym
przedsionku a stężeniem CRP). Temperaturę krwi mierzono
w pobliżu zatoki wieńcowej oraz w centrum prawego przed-
sionka u 47 pacjentów z migotaniem przedsionków (w tym
22 z nadciśnieniem tętniczym i 25 z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia) oraz u 23 osób z rytmem zatokowym (grupa
kontrolna). W obu grupach częstość tętna, wymiary lewej
komory i przedsionka, przegrody międzykomorowej i tylnej
ściany lewej komory oraz frakcja wyrzutowa były podobne.
Okazało się, że średnia temperatura krwi z 3 kolejnych po-
miarów była niższa w prawym przedsionku w porównaniu
z temperaturą krwi w pobliżu zatoki wieńcowej u wszystkich
badanych osób i wynosiła: u pacjentów z migotaniem przed-
sionków i nadciśnieniem tętniczym 37,27 ± 0,52oC v. 37,47 ±
± 0,54 C, u chorych z migotaniem przedsionków i prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym 37,13 ± 0,53oC v. 37,34±0,54oC,
u osób z grupy kontrolnej 37,41 ± 0,69oC v. 37,55 ± 0,68oC.
Ponadto zaobserwowano, że różnica temperatur była zbliżo-
na u pacjentów z migotaniem przedsionków i wynosiła:
0,2 ± 0,07oC u chorych z arytmią i nadciśnieniem tętniczym
oraz 0,2 ± 0,08oC u osób z arytmią i prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia. Natomiast była ona istotnie statystycznie
większa w porównaniu z grupą kontrolną: 0,14 ± 0,06oC.
Stężenie CRP również było znacząco wyższe u chorych z mi-
gotaniem przedsionków w porównaniu z grupą kontrolną
(1,72 ± 0,85 mg/dl, 1,69 ± 0,94 mg/dl v. 0,98 ± 0,71 mg/dl).
Wykorzystując termografię wewnątrznaczyniową, Toutouzas
i wsp. [27] dowiedli, że wzrost temperatury krwi mierzony w po-
bliżu zatoki wieńcowej, będący odzwierciedleniem zwiększo-
nej produkcji ciepła przez mięsień sercowy, koreluje z uogól-
nionym stanem zapalnym określonym poprzez stężenie CRP
we krwi obwodowej u pacjentów z migotaniem przedsion-
ków. Podobną zależność zaobserwowano również u osób
z chorobą wieńcową, u których występowało istotne hemo-
dynamicznie zwężenie naczyń wieńcowych [28, 29] oraz
współistniała cukrzyca typu 2 [30]. Natomiast u pacjentów
z kardiomiopatią rozstrzeniową nie odnotowano takiej zależ-
ności, stężenie CRP było podobne u chorych z kardiomiopatią
rozstrzeniową i w grupie kontrolnej (0,95 ± 0,50 mg/dl v.
1,33 ± 1,32 mg/dl) [31]. Uwzględniając stężenie CRP (£ 1 mg/dl),
chorych podzielono na dwie podgrupy. Różnica temperatu-
ry krwi między prawym przedsionkiem i zatoką wieńcową
u pacjentów (n = 15) z podwyższonym stężeniem CRP była
niższa (0,21 ± 0,06oC) w porównaniu z chorymi (n = 10) ze
stężeniem CRP £ 1 mg/dl (0,30 ± 0,08oC). Również pacjenci
z podwyższonym stężeniem CRP charakteryzowali się niższą
temperaturą w obrębie prawego przedsionka i zatoki wień-
cowej w porównaniu z chorymi ze stężeniem CRP £ 1 mg/dl
(37,04 ± 0,52oC v. 36,59 ± 0,46oC i 37,25 ± 0,52oC v. 36,90 ±
± 0,50oC, odpowiednio). Nie zanotowano również istotnej
zależności między frakcją wyrzutową lewej komory a stęże-
niem CRP. Warto dodać, że w badaniu tym autorzy stwier-
dzili odwrotną zależność pomiędzy frakcją wyrzutową lewej
komory a różnicą temperatury krwi pomiędzy prawym przed-
sionkiem i zatoką wieńcową w całej populacji [31].
Badania metodą termografii wewnątrzwieńcowej prowa-
dzono także w Polsce. Rzeszutko i wsp. [15] analizowali mapy
termiczne naczyń wieńcowych odpowiedzialnych za wystą-
pienie ostrych zespołów wieńcowych za pomocą systemu
wykrywającego szybkie zmiany temperatur 0–5oC z dokład-
nością do 0,05oC. Termografię wewnątrzwieńcową wykona-
no u 40 pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym z unie-
sieniem lub bez uniesienia odcinka ST, u których w wyjścio-
wej angiografii stwierdzono przepływ TIMI 3 w naczyniu wień-
cowym odpowiedzialnym za incydent. Średnia różnica mię-
dzy temperaturą ściany naczynia a temperaturą krwi dla każ-
dego segmentu badanego naczynia odpowiedzialnego za in-
cydent wieńcowy wynosiła 0,093 ± 0,032oC. U 40% chorych
różnica ta była ≥ 0,1oC (maksymalnie wynosiła 0,28oC).
U 57,5% pacjentów największą różnicę temperatur stwier-
dzano w obrębie segmentu naczynia obejmującego blaszkę
miażdżycową odpowiedzialną za incydent wieńcowy — co
może wynikać z większej aktywności procesu zapalnego
w odcinkach naczynia odpowiedzialnych za wystąpienie
ostrego zespołu wieńcowego. U pozostałych pacjentów naj-
większą różnicę temperatur stwierdzono dystalnie lub rza-
dziej proksymalnie od blaszki miażdżycowej [15].
Przedstawione wyniki pomiarów temperatury ściany na-
czynia z zastosowaniem różnych systemów do termografii
wewnątrzwieńcowej są zgodne co do występowania zróżni-
cowanej ciepłoty w obrębie blaszek miażdżycowych. Obec-
ność procesu zapalnego, a przez to lokalnego wzrostu tem-
peratury w zmianach miażdżycowych może służyć do wy-
krywania blaszek miażdżycowych wysokiego ryzyka. Termo-
grafia wewnątrznaczyniowa może więc mieć potencjalne
zastosowanie w ocenie ryzyka zagrożeniem kolejnymi incy-
dentami wieńcowymi, jak również może mieć znaczenie
w leczeniu pacjentów z chorobą niedokrwienną serca —
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